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Мета: дослідити особливості метаболічних процесів, біоелементного складу і мінеральної щільності 
кісткової тканини білих щурів (статевозрілих самців) в умовах ураження іонами кадмію. 
Матеріали та методи. Токсикант (CdCl2, 1,2 мг/кг) вводили тваринам протягом 10-ти діб, а потім ви-
водили з експерименту на 1-, 14- та 28-ту добу. Досліджували кров і стегнові кістки. У крові вивчали 
показники кальцій-фосфорного обміну, активність кислої (КФ) і лужної (ЛФ) фосфатаз, концентрацію 
магнію, гідроксіпроліну (ГП) за стандартизованими методиками з використанням наборів реактивів, а 
також рівень паратгормону і кальцитоніну в динаміці розвитку інтоксикації. У золі стегнових кісток 
визначали вміст остеотропних біоелементів і токсичного кадмію. Досліджували мінеральну щільність 
кісткової тканини (МЩКТ) за допомогою еталонної рентгенівської денситометрії. 
Результати. У тварин в крові спостерігали зростання концентрації загального та іонізованого кальцію 
на тлі збільшеної секреції паратгормону і зниженої кальцитоніну; зниження активності ЛФ, збільшення 
КФ, особливо на 14-й день. Встановлено збільшення концентрації маркерної амінокислоти обміну колагену – 
гідроксипроліну (в 2,5–3,5 рази) та зниження магнію. При визначенні вмісту остеотропних біоелементів в 
золі стегнових кісток щурів в умовах впливу CdCl2 встановлено зниження вмісту кальцію, магнію, міді та 
цинку в стегнових кістках (на 13–45 %) на тлі значного збільшення вмісту кадмію (в 9,8 рази). Також спо-
стерігається зниження МЩКТ, особливо низькі значення зафіксовані на 14-ту добу. 
Висновки. Результати комплексних досліджень свідчать, що в умовах введення в організм тварин кад-
мій хлориду порушуються метаболічні процеси в кістковій тканині, розвивається дисмікроелементоз, 
відбувається демінералізація мінеральної фази кістки, руйнується її колагеновая матриця, процеси ре-
зорбції домінують над остеосинтезом 
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тропні біоелементи, мінеральна щільність кісткової тканини 
 
1. Вступ 
Зростаюче техногенне й антропогенне забруд-
нення довкілля важкими металами [1] підвищує віро-
гідність їхнього впливу на живі організми в токсичних 
концентраціях. За даними ВООЗ кадмій (Cd) разом з 
ртуттю та свинцем віднесено до найнебезпечніших 
важких металів. Індустральне забруднення Cd харак-
терне для промислових регіонів України [1], районів з 
інтенсивним використанням мінеральних добрив (осо-
бливо фосфатних) та пестицидів у сільському госпо-
дарстві та спалюванням побутових відходів.  
В організм людини Cd може надходити з хар-
човими продуктами (20-50 мкг, що становить 90–95 % 
його надходження), питною водою (0,1 мкг), а також 
інгаляційним шляхом. Зазвичай, овочі, фрукти, м'ясо, 
риба містять 10–20 мкг/кг Cd, однак високий вміст Cd 
виявлено в грибах, морепродуктах (понад 100 мг/кг, 
тобто тисяч мкг) [2]. Встановлено, що суттєвим додат-
ковим джерелом надходження Cd в організм є тютю-
новий дим: особи, які палять цигарки, додатково 
отримують 5–60 мкг кадмію щодоби. Згідно з вимога-
ми ВООЗ, рівень надходження Cd в організм людини з 
усіх джерел не повинен перевищувати 400–500 
мкг/тиждень. Отже, враховуючи вищезазначене, акту-
альним є проведення екпериментальних досліджень 
впливу сполук кадмію на живі організми, зокрема, на 
кісткову тканину (КТ) тварин.  
 
2. Літературний огляд 
Механізм токсичного впливу Кадмію пов’яза- 
ний із його здатністю активувати процеси перокси-
дації ліпідів та білків при одночасному зниженні ак-
тивності системи антиоксидантного захисту, пору-
шувати цілісність мембран, пригнічувати активність 
ферментів, блокуючи –SH групи [3, 4]. Біоцидні ефе-
кти йонів Cd2+ виявляються в його здатності до утво-
рення хелатних комплексів із біомолекулами, що 
призводить значної кумуляції в тканинах і органах [3, 
4]. Деякі автори [5, 6] вказують на прямий токсичний 
вплив Cd2+ на мінеральний матрикс кісток, зумовле-
ний їх антагонізмом із есенціальними макро- та мік-
роелементами. Інші ж вважають, що токсична дія Cd 
стосовно КТ зв’язана з ураженням нирок [7] та щи-
топодібної залози [8]. Є експериментальні дані [9], 
що за умов надходження Cd2+ змінюється ультра-
структура кісткових клітин. 
 
3. Мета та задачі дослідження 
Мета дослідження – дослідити особливості ме-
таболічних процесів, біоелементного складу і міне-
ральної щільності кісткової тканини білих щурів 
(статевозрілих самців) в умовах ураження іонами ка-
дмію. 
Для досягнення мети були поставлені наступні 
задачі: 
1. Дослідити показники маркерів кісткового 
метаболізму та концентрації кальційрегулюючих го-
рмонів в плазмі крові у динаміці експериментальної 
кадмієвої інтоксикації, 
2. Визначити вміст остеотропних біоелементів 
у золі стегнових кісток щурів-самців та мінеральну 
щільність кісткової тканини, 
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3. Знайти статистично значимі кореляційні 
зв’язки між досліджуваними показниками.  
 
4. Матеріали та методи 
Дослідження проведено на 53 особинах білих 
статевозрілих щурів-самців масою 180–220 г. Утри-
мання тварин, їх годівля та маніпуляції з ними про-
водили з дотриманням вимог біоетики [10]. Тварин 
поділено на інтактних та дослідну групу. Інтоксика-
цію здійснювали протягом 10 діб уведенням CdCl2, 
1,2 мг/кг щоденно раз на добу. Після завершення 
введення токсикантів тварин виводили з експериме-
нту на 1-, 14- та 28-му добу під легким ефірним на-
ркозом. Брали кров і стегнові кістки, які очищували 
від м’яких тканин, піддавали денситометричниму 
дослідженню та озоленню. Біохімічні дослідження 
показників маркерів кісткового метаболізму прово-
дили у біохімічній лабораторії на базі Центру біое-
лементології Івано-Франківського національного 
медичного університету за стандартизованими ме-
тодиками з використанням наборів реактивів: “Філі-
сіт” та “Lachema” (Чехія). Концентрацію ГП визна-
чали окисненням його Н2О2 до піролу в лужному 
розчині за наявності Cu2+ (Cкляров О. Я., 2002). 
Концентрацію йонізованого Са2+ визначали компле-
ксонометрично (Фастовець О. О., 2005). Визначення 
концентрації кальцитоніну і паратгормону (ПТГ) 
проводили з допомогою імуноферментного аналізу. 
Макро- і мікроелементний склад стегнових кісток 
визначали атомно-абсорбційним методом з викори-
станням спектрофотометра С-115ПК [10]. Структу-
рно-функціональний стан КТ досліджували за до-
помогою еталонної рентгенівської денситометрії 
стегнових кісток щурів на апараті KUNTCERD-701. 
Рентгенограму алюмінієвих еталонів і стегнових кі-
сток тварин проводили за таких параметрів: 44 мВ, 
25 мА та 0,020 с – час експозиції. Статистичну об-
робку проводили на ПК за допомогою програм 
Microsoft Eсxel та STATISTICA 6,0, результати вва-
жалися достовірними, якщо р<0,05. Для оцінки сту-
пеня взаємозв’язку досліджуваних показників роз-
раховували кореляційні матриці за методом Пірсо-
на.  
 
5. Результати дослідження та їх обговорення 
Проведені дослідження показують різнонап-
рямлений характер змін концентрації основного мак-
роелемента мінерального матриксу кістки – Кальцію 
(табл. 1). Зокрема, у тварин на 1-шу добу по завер-
шенні введення CdCl2 концентрація загального каль-
цію (Са) плазми достовірно знижувалася на  
17 %, у наступні періоди (14-та та 28-ма доби) – пос-
тупово підвищувалася, перевищуючи значення інтак-
тних на 25−38 % відповідно (р<0,005-0,001). Як відо-
мо, Кальцій в плазмі крові знаходиться у вигляді 
трьох молекулярних форм: в йонізованому стані Са2+ 
(найбільш активний); у зв’язаному з білками (пере-
важно з альбумінами) та у вигляді малодисоційова-
них солей з цитратами і фосфатами. У плазмі крові 
тварин дослідних груп у ранньому періоді інтоксика-
ції спостерігалось зниження концентрації Са2+ на 
15−23 % з достовірним зростанням на 28-му добу на 
22 %, порівняно з інтактною групою тварин.  
Одночасно, на 1-шу добу концентрація 
зв’язаного Кальцію плазми крові достовірно не відрі-
знялася від показників інтактних, а на 14-ту та 28-му 













1-ша доба (n=13) 14-та доба (n=11) 28-ма доба (n=11) 
загального Ca 2,34±0,08 1,94±0,13 *** 2,91±0,21 * 3,23± 0,18 ** 
йонізованого Са2+ 0,68±0,02 0,52±0,03 *** 0,58±0,04 * 0,83±0,05 * 
Сазв’язаного 1,66±0,08 1,43±0,14 * 2,33±0,14 ** 2,37±0,19 ** 
неорганічного фосфату 1,33±0,05 1,39±0,06 1,76±0,12 *** 1,69±0,13 * 
гідроксипроліну 28,31±2,79 52,38±2,19 * 60,54±4,78 ** 70,53±3,14 ** 
Магнію 0,72±0,08 1,66±0,19 ** 0,42±0,07 *** 0,47±0,05 ** 
Примітка: * – р<0,05, ** – р<0,01, *** – р<0,001 – ступінь вірогідних змін порівняно з показниками інтактної групи 
тварин 
 
Рівень Са в організмі перебуває під контролем 
гормонів щитоподібної та паращитоподібних залоз. 
У зв’язку з цим проведено дослідження рівня кальци-
тоніну та ПТГ за умов інтоксикації CdCl2 (рис. 1).  
На 14-у добу рівень кальцитоніну був нижчим 
у 12,5 разу, а ПТГ у 5,0 разу вищим за показники ін-
тактних тварин. Такі результати з одного боку пояс-
нюють зміни в концентрації Са в плазмі крові експе-
риментальних тварин, з іншого боку підтверджують-
ся результатами досліджень стосовно цитотоксичної 
дії йонів Cd2+ на щитоподібну залозу [5]. 
Обмін Са тісно пов'язаний з обміном Магнію 
(Mg) та Фосфору. Як видно із даних табл. 1, динаміка 
змін концентрації Mg у плазмі крові мала протилеж-
ний характер до зміни вмісту Са, що підтверджує те-
зу про те, що ці два макроелементи є фізіологічними 
антагоністами. Так, на 1-шу добу концентрація Mg 
була вищою у 2,3 рази відносно показників інтактних 
тварин, у наступні періоди різко знижувалася і ста-
новила 58−65 % від рівня показників контрольної 
групи (р<0,05−0,001). Метаболічна роль Mg у КТ ви-
значається його участю як активатора багатьох ензи-
мів, зокрема, ЛФ і пірофосфатази, що мають безпосе-
реднє відношення до процесів мінералізації: в актив-
ному центрі кожної з двох ідентичних субодиниць 
ЛФ знаходиться по два йони Zn2+ і одному йону 




2+. Дослідження динаміки активності ЛФ в умовах 
надходження Сd2+ (табл. 2) показало, що активність 
ферменту була найнижчою на 1-шу добу після заве-
ршення введення СdCl2 – у 2,1 разу (р<0,001), а потім 
поступово підвищувалась, у кінці спостереження за-
лишаючись, однак, нижчою у 1,3 рази (р<0,005) за 
показники інтактних тварин. Протилежний характер 
змін спостерігався в динаміці активності КФ, яка є 
маркером діяльності остеокластів, а отже кісткової 
резорбції: її активність достовірно перевищувала 
значення інтактних у 1,7−2,5 разів протягом всього 
періоду спостереження. Найвище значення активнос-
ті КФ відзначено на 14-ту добу. Збалансованість про-
цесів резорбції і остеосинтезу лежать в основі ремоде-
лювання КТ і нормального перебігу всіх метаболічних 
процесів у ній, а відображенням гармонії цих процесів 
можна вважати відношення активностей ферментів – 
індекс ЛФ/КФ (табл. 2). 
 
 
Рис. 1. Концентрація кальцитоніну та ПТГ у крові тварин дослідних груп на 14-у добу після введення CdCl2, 
пг/мл 
 
Таблиця 2  








1-ша доба (n=13) 14-та доба (n=11) 28-ма доба (n=11) 
ЛФ 15,07±0,08 7,23±0,65 *** 7,72±0,56 * 11,55±0,85 * 
КФ 0,93±0,23 1,57±0,06 * 2,33±0,09*** 2,02±0,07 * 
Індекс ЛФ/КФ 16,20±0,31 4,61±0,09 ** 3,31±0,16** 5,72±0,08 * 
 
За результатами наших досліджень встановле-
но, що індекс ЛФ/КФ протягом всього періоду спо-
стереження був достовірно нижчим у 2,8−4,9 разів за 
показники інтактних тварин, а найнижчі значення 
спостерігались на 14-ту добу, що свідчить про пере-
важання процесів резорбції над остеосинтезом в цей 
період. За таких обставин дослідження концентрації 
неорганічних фосфатів у плазмі крові піддослідних 
тварин показало наступні зміни: на 1-шу добу цей 
показник достовірно не відрізнявся від показників ін-
тактних (див. табл. 1). Проте, на 14-ту та 28-му доби 
відзначено достовірне зростання концентрації фос-
фатів відповідно на 32 % та 28 % відносно рівня кон-
трольної групи. На тлі таких змін за умов надхо-
дження йонів Cd2+, встановлено порушення обміну 
колагену – органічної матриці кістки, що підтвер-
джується поступовим зростанням концентрації в пла-
змі крові гідроксіпроліну (ГП) – маркерної амінокис-
лоти катаболізму колагену. Зокрема, уже на 1-шу до-
бу по завершенні введення СdCl2 концентрація ГП в 
плазмі крові піддослідних тварин перевищувала зна-
чення інтактних у 1,9 разу; на 14-ту добу – у  
2,1 разу, а на 28-му – у 2,5 разів.  
Проведений нами кореляційний аналіз між до-
сліджуваними показниками плазми крові щурів ви-
явив достовірні кореляційні зв’язки (р˂0,05). Зокре-
ма, прямі зв’язки середньої сили встановлено між ак-
тивністю ЛФ і концентрацією загального Са та фос-
фатів (r=0,44 та 0,34 відповідно); активністю КФ і 
концентрацією загального Са, фосфатів та ГП (відпо-
відно r=0,47, 0,55 та 0,56). Слід відзначити зворотні 
зв’язки між вмістом Mg2+ і активністю КФ, концент-
рацією ГП та неорганічних фосфатів у плазмі крові 
(відповідно r=−0,66, −0,58, −0,44); між фосфатами та 
активністю КФ – r=−0,58. 
Результати визначення вмісту основних біое-
лементів у стегнових кістках наведено у табл. 3. Ди-
наміки вмісту Са у золі стегнових кісток уражених 
Cd
2+
 щурів мала чітку тенденцію до зниження: на  
13 % на 1-шу добу і 20 % на 28-му добу. Найнижчий 
вміст Са у стегнових кістках щурів був зафіксований 
на 14-ту добу – на 24 % нижче значень контролю. 
Одночасно, вміст Мg у стегнових кістках змінювався 
іншим чином: зростав незначною мірою у ранньому 
періоді на 4 %, а на 28-му добу знижувався на 25 % 
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роелементів Zn і Cu дозволили встановити зниження 
вмісту Zn на 32 %, Cu – на 21 % уже на 1-шу добу 
порівняно з показниками інтактних тварин. У насту-
пні періоди (14- та 28-а доби) вміст Zn дещо підви-
щувався, залишаючись, однак нижчим за показники 
інтактних на 22 – 23 % (р<0,001), а Cu продовжував 
знижуватися – до 32 % (р<0,005) показників інтакт-
них тварин. Отже, дослідження вмісту макро- та мік-
роелементів у стегнових кістках щурів вказують на 
зменшення ступеня їх мінералізації за умов надхо-
дження в організм йонів Сd2+. Поряд з цим, уміст у 
стегнових кістках Сd поступово зростав і на 1-шу до-
бу після десятиденного надходження СdCl2 переви-
щував показники інтактних у 4,6 разу, а на 28-му до-
бу – у 9,8 рази.  
Проведене дослідження МЩКТ щурів показа-
ло, що даний показник вірогідно знижувався протя-
гом періоду спостереження (табл. 4): на 14-ту добу 
цей показник був нижчим на 51 % у епіфізах та на  
52 % у діафізах стегнових кісток (p<0,001).  
 
Таблиця 3 






1-ша доба (n=13) 14-та доба (n=11) 28-ма доба (n=11) 
Кальцій, мг/г золи 330,9±6,2 289,0±3,9* 250,4±6,5 * # 264,1 ±7,7 ** 
Магній, мг/г золи 38,1±1,4 39,4±1,3 39,5±2,4 28,5±0,9 * 
Цинк, мкг/г золи 458,6 ±37,2 310,5±23,6 ** 356,6 ±10,0 ** 355,4±8,1 ** 
Купрум, мкг/г золи 17,9±0,9 14,2±1,0 * 12,3±0,7 * 12,4±0,98 * 




Мінеральна щільність стегнових кісток щурів, (M±m) 





14-та доба (n=7) 28-ма доба (n=7) 
Діафіз 
(кортикальна кістка) 
34,19±1,28 16,37±0,98 *** 22,00±1,42** 
Епіфіз 
(трабекулярна кістка) 
35,90±1,21 17,66±1,33 *** 23,27±1,17** 
Головка 34,49±1,53 14,39±0,95 *** 21,40±1,21*** 
Шийка 34,74±1,40 17,37±1,40 *** 20,45±0,91 *** 
 
На 28-му добу МЩКТ дещо підвищувалась, 
залишаючись, однак, нижчою за показники інтактних 
тварин відповідно на 35 % та 36 % (p<0,001) у кінці 
експерименту. Аналогічно, МЩКТ у головці та ший-
ці стегнових кісток щурів мала найнижчі значення на 
14-ту добу: у головці на 58 %, а шийці – на  
50 % нижче відносно показників інтактних. На 28-му 
добу цей показник дещо зростав, однак залишався 
нижчим за показники інтактних тварин на 38 – 41 %. 
Отримані результати мають перспективу по-
дальших досліджень у напрямку пошуку ефективних 
засобів корекції негативного впливу токсичного важ-
кого металу кадмію на стан кісткової тканини як тва-
рин, так і людей. 
 
6. Висновки 
1. Результати досліджень свідчать, що під 
впливом надходження йонів кадмію в організм тва-
рин у плазмі крові спостерігаються достовірні зміни 
маркерів кісткового метаболізму, які вказують на по-
рушення фосфорно-кальцієвого обміну (зміни конце-
нтрації іонізованого та загального кальцію, фосфатів, 
магнію, активності ферментів лужної та кислої фос-
фатаз), що має важливе значення для стану мінераль-
ного матриксу кісткової тканини. Одночасно відбу-
вається порушення стану органічної матриці кістки, 
зокрема колагену (зростає рівень гідроксипроліну). 
При цьому спостерігаються достовірні зміни зі сто-
рони гормонів-регуляторів фосфорно-кальцієвого 
обміну: збільшується секреція паратгормону та зни-
жується кальцитоніну.  
2. Отримані результати вказують на те, що в 
процесі кадмієвої інтоксикації спостерігається зни-
ження вмісту остеотропних біоелементів – Кальцію, 
Mагнію, Цинку та Купруму у золі стегнових кісток 
на тлі істотного накопичення важкого металу Кадмію 
у тварин дослідної групи. Такі зміни макро- та мікро-
елементного складу супроводжуються зниженням 
МЩКТ, яке найбільш виражене на 14-ту добу експе-
рименту.  
3. Кореляційний аналіз виявив достовірні ко-
реляційні зв’язки, зокрема, прямі зв’язки середньої 
сили встановлено між активністю лужної фосфатази і 
концентрацією загального кальцію та фосфатів; акти-
вністю кислої фосфатази і концентрацією іонізовано-
го кальцію, фосфатів та гідроксипроліну. Слід від-
значити виявлені достовірні зворотні зв’язки між 
умістом магнію і активністю кислої фосфатази, кон-
центрацією гідроксипроліну та неорганічних фосфа-
тів у плазмі крові.  
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